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haigus (KOK) on väga sage kopsu-
haigus ja levinumaid haigusi üldse, 
tabades ≥ 10% üle 40aastastest (1). 
KOK i es inemissagedus kasvab 
ja seniste prognooside kohaselt 
omandab ta 2020. aastaks surma-
põhjuste seas 3. koha (2, 3). Ka 
majandusl iku lt on KOK „raske 
haigus“, haarates 56% kopsuhaiguste 
diagnostikale ja ravile minevatest 
rahast ehk hõlmates ligikaudu 3,4% 
kõikidest tervishoiukuludest (3, 4). 
Lisaks progresseeruvale hinga-
mispuudulikkusele toob KOK kaasa 
muidki raskeid terviseriske, nende 
hulgas üldrahvastikuga võrreldes 
suurenenud tõenäosuse haigestuda 
pneumooniasse (5–7). Pneumoo-
niaga hospitaliseeritud KOKi-haigete 
suremus on tublisti suurem muude 
pneumooniahaigete omast (8). Inha-
leeritavate glükokortikosteroidide 
( IKS) kasutamine KOKi-haigete 
püsiravis on laialt levinud ja tõhus 
ravimeetod patsientidel, kellel on 
haiguse ägenemiste risk suur, s.t 
anamneesis ≥ 2 ägenemise aastas 
või vähemalt raske KOK kopsude 
ventilatsioonivõime püsihäirega 
forsseeritud esimese sekundi ekspi-
ratoorse mahu (FEV1) järgi < 50% 
eeldatavast (4). 
Kuna püsiravi IKSi ja bronho-
dilataatoritega vähendab ägene-
miste esinemissagedust ja parandab 
eluk va l iteet i  (9–11),  on keht i-
vate ravijuhendite (4) põhjal IKS 
näidustatud koos pikatoimeliste 
β2-agonistidega haiguse C- ja pigem 
isegi D-raskusastmes, sest IKS on 
ennekõike tõhusam rohkete sümp-
tomitega väikeste hingamisteede 
haiguse tüüpi KOKi puhul, mille 
korral esineb sagedasi ägenemisi. 
KOKi C-raskusastmesse kuuluvad 
patsiendid, kelle haigus on definee-
ritav väheste sümptomitega (MMRC 
(Modified Medical Research Council) 
skaala (12) järgi tase < 2 või CATl-
testi (COPD assessment test) (13) 
skoor < 10), ent ägenemise suure 
riskiga (≥ 2 ägenemise viimase 12 
kuu jooksul ja/või FEV1 ≤ 50% eelda-
tavast). D-raskusastemesse kuuluvad 
patsiendid, kellel sagedased haiguse 
sümptomid (MMRC tase ≥ 2 või 
CAT-skoor ≥ 10) kombineeruvad 
ägenemiste suure riskiga (4). 
Mitmetes rahvusvahelise ulatu-
sega topeltpimedates juhuslikus-
tatud uuringutes on näidanud pneu-
mooniasse ha igestumise kasv u 
KOKi-patsientidel, kes muudele ravi-
mitele lisaks said IKSi f lutikasoon-
propionaati (FP) suurtes annustes 
(500 µg 2 korda päevas) (9–11, 14). 
Hiljem selgus, et vaatamata muude 
kliiniliste näitajate olulisele para-
nemisele suureneb KOKi-haigetel 
pneumoonia risk ka väiksemate FP 
päevaannuste juures (250 µg 2 korda 
päevas) (15, 16) ning et pneumoonia 
risk sõltub IKSi (FP) annusest (15). 
Võib oletada, et pneumoonia risk 
sõltub ka konkreetsest ravimist, 
sest pneumoonia esinemissageduse 
kasvu KOKi-haigetel ei ole leitud 
budesoniidi tarvitajatel (17), kuid 
ni isugune seisukoht ei saa ol la 
lõplik, sest ka summaarne raviko-
gemus on budesoniidiga umbes 10 
korda väiksem kui FPga. Samas ei 
erinenud tehtud uuringutes pneu-
moonia tõenäosus platseeborühma 
ja ainsa ravimina bronhodilataa-
toreid saanud patsientide vahel 
(9, 11, 15, 16). Lisaks oli teada, et 
IKSi tarvitamine suurendas KOKi-
haigete hospitaliseerimisi pneu-
moonia tõttu, sealhulgas niisuguste 
haigusjuhtude arvu, mis lõppesid 30 
päeva jooksul surmaga (18). Kuju-
nenud ettevaatlikku hoiakut IKSi 
püsikasutusse KOKi-haigetel toetas 
ka suhteliselt pikka aega kestnud 
infopuudus sel le kohta, mil l ine 
oli niisuguste pneumooniahaigete 
haiguskulg ja lõpe (19).
Siiski on järgnevad uuringud 
õnneks toonud julgustavaid uudiseid 
IKSi kasutamise otstarbekuse kohta 
KOKi-haigetel. Nimelt ei halvenda 
IKSi kasutamine siiski KOKi-haigete 
(sh hospitaliseeritud patsientide) 
prognoosi (20). Pneumooniasse 
haigestunud IKSi kasutajatest ja 
mittekasutajatest KOKi-haiged ei 
erinenud pneumoonia raskuse ega 
süsteemse põletiku (C-reaktiivse 
valgu seerumikontsentratsiooni 
taseme) poolest, samuti ei mõju-
tanud IKSi kasutamine ei 30 päeva 
ega 6 kuu suremust, mehaanilise 
ventilatsiooni või inotroopse toe 
vajadust ega pneumoonia komp-
l ikatsioonide teket (20). Pigem 
vastupidi, hiljuti avaldatud mahu-
kate uuringute (kaasatud > 6000 
patsiendi) tulemused näitavad, et 
IKSi kasutajatest KOKi-haigetel on 
nii 30 kui ka 90 päeva suremus pneu-
mooniasse isegi väiksem kui IKSi 
mittetarv itavatel KOKi-haigetel, 
seda nii ambulatoorselt ravitutel 
( 21)  k u i  k a  hosp i t a l i seer i t ud 
patsientidel (22). Samuti on IKSi 
saavatel KOKi-haigetel pneumoonia 
korral väiksem vajadus mehaanilise 
ventilatsiooni järele, aga vasopres-
soor se  r av i  t a r v idu s  e i  sõ l t u 
eelnevast püsiravist IKSiga (22). 
IKSi tarv itamine mõjutab sood-
salt ka KOKi-haigete pneumoonia 
tüsistusi, sest IKSi kasutajatel on 
täheldatud vähem rohke vedelikuga 
parapneumoonilist pleuraefusiooni 
(vedelikukihi paksusega ≥ 1 cm) 
ja -empüeemi ning ka põletiku-
näitajate sisalduse suurenemine 
pleuravedel ikus on nei l vähem 
väljendunud (sh väiksem üldvalgu 
sisaldus ja laktaasi dehüdrogenaasi 
aktiivsus ning suurem glükoosisi-
saldus) (23). 







Eeltoodut kokku võttes võib 
tõdeda, et näidustuste korral IKSi 
tarvitamine KOKi-haigetel ei ole 
sedavõrd ohtlik kui varem arvatud 
ning eelnev püsiravi IKSi sisalda-
vate raviskeemidega võib pneumoo-
niasse haigestumise korral selle 
prognoosile isegi soodsalt mõjuda. 
Näidustustepuhune püsiravi IKSiga 
ei mõjuta alumiste hingamisteede 
infektsioonide, sh tuberkuloosi 
esinemissagedust ka astma korral 
ning IKS-ravi jätkamine on vajalik 
patsiendi haigestumisel nii pneumoo-
niasse kui ka tuberkuloosi (24, 25). 
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